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Samenvatting Linkerventrikelhypertrofie is 
cle grootste risicofactor voor cardiovasculaire 
morbiditeit en mortaliteit. Omdat behandeling 
van linkerventrikelhypertrofie (LVH) mogelijk 
is, is het relevant om patiënten met LVH te 
identificeren. Hiervoor is kennis van de risico­
factoren voor het ontstaan van LVH essentieel. 
Door middel van een literatuurstudie werd na­
gegaan welke risicofactoren voor LVH bekend 
zijn, cn hoe groot hun invloed is op de preva­
lentie van LVPI. Een hoge leeftijd, hypertensie, 
obesitas, hartklepafwijkingen en een hoge zou- 
tinnamc worden genoemd als belangrijke onaf­
hankelijke risicofactoren. Screening op deze 
risicofactoren is mogelijk in de eerste lijn. Glu- 
cose-intolerantie, een zwarte huidskleur, hype­
rinsulinisme en mannelijk geslachthebben eve­
neens een stimulerende invloed op ontwikke­
ling van LVH terwijl er met betrekking tot 
genetische factoren, een ongunstig vetspec- 
trum en roken aanwijzingen in die richting zijn.
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In leiding
Linkerventrikelhypertrofie (LVH) is de 
grootste risicofactor voor cardiovasculaire 
morbiditeit en mortaliteit. In de Framing-
ham-studie bedroeg het relatie! risico van 
elektrocardiografisch gediagnosticeerde 
LVH op het krijgen van cardiovasculaire 
morbiditeit 4,7 voor mannen en 7,4 voor
vrouwen. Dit was hoger dan het relatief 
risico van de andere belangrijke risicofac­
toren: hypertensie (2,2/2,5 voor respectie­
velijk mannen en vrouwen), diabetes mel- 
litus (2,2/3,7), verhoogd cholesterol (1,7/ 
1,4) en roken (1,7/1,2).' Linkerventrikel­
hypertrofie wordt dan ook wel een ‘lethal 
marker' genoemd, net als een eerder door­
gemaakt sdl infarct.'
Behandeling van LVH is mogelijk;3,4 
daarom is het relevant patiënten met deze 
‘lethal marker’ tijdig te identificeren/*' In 
dat verband valt te denken aan screening 
van risicogroepen, met name in de eerste 
lijn. Kennis van de risicofactoren van LVH 
is hiervoor essentieel.
Het klassieke model van linkerventri­
kelhypertrofie bestaat uit een concentri­
sche toename van de hartmassa ten gevol­
ge van een toegenomen afterload. Excen­
trische LVH kan ontstaan uit de concent­
rische vorm, maar kan ook een direct ge­
volg zijn van een verhoogde preload; het 
effect is vooral verwijding van de ventri­
kel, hetgeen kan leiden tot hartfalen/’’* 
LVH wordt over het algemeen beschouwd 
als een aanpassing van het hart aan hyper­
tensie.9 Toch kan het ontstaan van LVH 
onvoldoende worden verklaard uit hyper­
tensie alleen: 10-20 procent van de men­
sen met elektrocardiografisch vastgestci- 
de LVH (ecg-LVH) 10 en 56 procent van de 
mensen van middelbare leeftijd met echo- 
cardiografisch vastgestelde LVH (echo- 
LVH)11 heeft namelijk een systolische 
bloeddruk <140 mm Hg. Waarschijnlijk 
zijn er dus ook andere risicofactoren voor 
het ontstaan van LVH.
ín deze literatuurstudie zoeken wij een 
antwoord op de volgende vragen:
• Welke risicofactoren voor LVH zijn be­
kend, en welke van deze risicofactoren 
zijn van belang voor de eerste lijn?
• Hoe groot is de invloed van deze risico­
factoren op de prevalentie van LVH?
Literatuur
De literatuur is verzameld via Medline 
(1962 t/m februari 1996). Daarbij is in 
eerste instantie uitgegaan van de Mesh 
headings ‘Heart hypertrophy’ en ‘Hyper- 
trophy, left ventricular\ Door toevoeging 
van de Mesh heading ‘Hypertension’ en de 
free text words ‘ECG’ of ‘Echo:|:’ in com­
binatie met ‘correlat*1 werden respectie­
velijk 115 en 202 artikelen geselecteerd. 
Door toevoeging van de Mesh heading 
'Risk factors’ werden 272 artikelen gese­
lecteerd.
Na bestudering van de overzichtsartike­
len werden nog eens zeven free text words 
toegevoegd, die elk meer dan 100 artike­
len opleverden: ‘obesity1 (142), ‘smoking’ 
(105), ‘genetic’ (116), ‘cholesterol1 ( 108), 
‘glucose’ (108), \salf (106) of ‘race’ ( 101). 
Daarnaast werd gebruik gemaakt van refe­
renties uit het gevonden materiaal.
Alle artikelen over onderzoek naar moge­
lijke risicofactoren van LVH werden gese­
lecteerd. Dit bleken er in totaal 69 te zijn. 
Uit de geselecteerde artikelen werden de 
volgende gegevens genoteerd:
-  de prevalentie van LVH bij aanwezig­
heid van de desbetreffende risicofactor;
-  de relatie tussen LVH en deze risicofac­
tor;
-  de wijze waarop LVH was gemeten. 
Daarnaast werd nagegaan of het onder­
zoek prospectief of cross-sectioneel was 
opgezet, en hoe groot de onderzoekspopu­
latie was.
De relatie tussen een potentiële risico­
factor en LVH werd weergeven in de vorm 
van een Odds ratio, een Pearson correia- 
tiecoëfficiënt of een bèta; met deze laatste 
maat wordt bij multivariate analyse een 
schatting gegeven van de toename van 
LVH. Tevens werden p-waarden overge­
nomen. Indien een Odds ratio ontbrak, 
werd deze -  voor zover mogelijk -  alsnog 
berekend aan de hand van de gegevens uit 
het desbetreffende artikel; dat gebeurde 
met behulp van het programma Epi- 
info/Statcalc. Verder werd nagegaan of er
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sprake was van een stimulerende invloecl 
van een risicofactor, en of deze stimule­
rende invloed bleef bestaan na correctie 
voor andere factoren in een multivariate 
analyse.
Onderzoeken met ECG en echo zijn ge­
scheiden vermeld, omdat dit twee ver­
schillende meetinstrumenten zijn:
• Met een echo wordt een schatting ge­
maakt van de linkerventrikel massa door 
meting van septum, interne diameter en 
ventrikelachterwanddikte. Deze uitkom­
sten kunnen worden geïndexeerd naar ge­
slacht, lengte en ‘body surface arca’ of 
Quetelet-index; boven een bepaald afkap- 
punt wordt gesproken van echo-LVH. In­
dexering en afkappunten zijn meestal ge­
baseerd op een gezonde populatie en kun­
nen verschillen per onderzoek. Voor zover 
mogelijk wordt de linkerventrikelmassa 
geïndexeerd naar Quetelet-index geno­
men, behalve bij beoordeling van de risi­
cofactor o be si tas, waarvoor bij voorkeur 
gebruik wordt gemaakt van de linkerven­
trikelmassa geïndexeerd naar lengte.
• Bi j een ECG wordt gekeken naar zowel 
hoge voltages als repolarisatiestoornissen, 
die -  naast ischemie -  een indicatie geven 
van een toegenomen linkerventrikelmas­
sa. Voor de diagnose ecg-LVH bestaan 
verschillende criteria, waarvan de Soko- 
low-Lyon-criteria (SV l+RV5/V6>35mV) 
het meest worden tocgepast. Er is nog 
geen consensus over de criteria die LVH 
het best kunnen voorspellen.
Risicofactoren
In drie overzichtsartikelen^ 12,13 werden, 
naast hypertensie, de volgende mogelijke 
risicofactoren van LVH genoemd: manne­
lijk geslacht, hoge leeftijd, obesitas, zwar­
te huidskleur, genetische factoren, hoog 
cholesterolgehalte, hartklepafwijkingen, 
roken, glucose-intolerantie en hoge zout- 
inname. Deze risicofactoren zullen, ge­
zien de relevantie voorde huisartspraktijk, 
worden besproken. Verder zouden ook al­
coholisme, extreme lichamelijke activiteit 
(sporthart), catecholaminen, angiotensine 
en plasma viscositeit een stimulerende in­
vloed hebben op LVH.
Geslacht en leeftijd
De prevalentie van ecg-LVH met repolari- 
satiestoornissen in de open populatie is 
onder mannen iets hoger dan onder vrou­
wen, en neemt bij beide seksen sterk toe 
met de leeftijd, tot ongeveer 10 procent 
(figuur I). De prevalentie van echo-LVH 
in de open populatie neemt eveneens sterk 
toe met de leeftijd, vooral bij vrouwen 
(figuur 2). Overigens is de linkerventrikel­
massa zoals gemeten met echo, bij man­
nen gemiddeld 30 procent groter dan bij
vrouwen; dit verschil begint zich pas te 
ontwikkelen in de puberteit.14
H ypertensie
In een onderzoek onder hypertensiepa- 
tiënten in de huisartspraktijk werd een pre­
valentie van ecg-LVH van 21 procent ge­
vonden.1'’
In een onderzoek naar het vóórkomen 
van echo-LVH bedroeg de prevalentie in 
de groep met borderline-hypertensie (140- 
159 mm Hg systolisch of 90-94 mm Hg
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diastolisch) 20 procent, en in de groep met 
een bloeddruk >160 min Hg systolisch of 
>95 mm Hg diastolisch 30 procent.16
In de meeste onderzoeken werd een sig­
nificante relatie gevonden tussen verhoog­
de bloeddruk en LVH, maar deze relatie is 
niet sterk (tabel /). De systolische bloed­
druk correleert in de meeste onderzoeken 
beter met LVH dan de diastolische.30,33,35 
Van de diverse methoden om de bloeddruk 
te meten, lijkt de eenmalige meting op het 
spreekuur wel een van de minst betrouw­
bare voorspellers van LVH.28,3f> Bepaling 
van de bloeddruk door middel van een 
reeks spreekuurmetingen,31,37 en vooral 
meting door middel van de ambulante me­
thode22,29,33 geven een hogere correlatie 
met LVH. Ook is de voorspellende waarde 
groter wanneer de meting wordt uitge- 
voerd tijdens activiteit/35 Daarnaast heeft 
het ontbreken van een daling van de bloed­
druk ’s nachts een positief voorspellende 
waarde voor LVH.30,38
Obesitas
Obesitas en hypertensie hebben elk een 
eigen, onafhankelijke verband met LVH.3tJ 
Het hoge bloedvolume en slag volume bij 
obesitas leiden tot hypertrofie en dilatatie, 
terwijl hypertensie in eerste instantie con­
centrische hypertrofie tot gevolg heeft4t}
In het algemeen wordt als maat voor 
obesitas de Quetelet-index (kg/m2) geno­
men41 en wordt de linkerventrikelmassa 
geïndexeerd naar lengte.11 Bij vergelijkba­
re anatomische LVH meet het ECG bij 
dikkere mensen lagere voltages, waar­
schijnlijk door de grotere afstand tussen 
hart en elektroden.40,42’43 Hierbij wordt 
echo als gouden standaard genomen voor 
het ECG-onderzoek. De sensitiviteit van 
het ECG voor LVH is bij aanwezigheid 
van obesitas dan ook lager: zij varieert van
0 tot 11 procent bij een specificiteit van 
83-96 procent.42 Van de mensen die 50 
procent of meer overgewicht hebben, 
heeft ongeveer de helft echo-LVH.44 Dit 
percentage is significant hoger dan in een 
groep mensen zonder obesitas en wordt 
niet verklaard uit verschillen in bloed­
druk.41
Er is een duidelijke en significante cor-
Tabel 1 Relatie tussen spreekuurbioeddruk en LVH, onderscheiden naar ECG- en 
Echo-LVH, weergegeven in odds ratio en/of correlatiecoëfficiënt en p~waarde
Auteur jaar N Bloed­
druk
OR 95%-BI r P
ECG
Sokolow17 1966 124 S 0,52 <0,01
Kanne1ie 1981 1085 s 8,55* 3,80-20,23 <0,0001
Laird13 1981 100 S+D 0,85 0,25-2,90 0,8
De Backer20 1983 1150 S+D 2,66 1,22-5,73 <0,01
Borhani21 1987 5485 D2 1,93* 1,61-2,31 <0,001
Vermeerscif? 1987 180 S 0,16 NS
vd Hoogenls 1993 1250 S+D 0,20 <0,01
Lin” 1965 88 S 14,4* 3,53-68,04 <0,001
Echo
Laird’9 1981 100 S+D 10,76* 1,29-236 <0,01
Drayer^1 1983 12 S 0,55 <0,1
Lattuada?!i 1985 50 s 0,23 NS
Nathwani2* 1985 20 s 0,21 NS
Palatini27 1985 122 s 0,52
Gosse20 1986 61 s 0,40 <0,01
Hammond10 1986 476 S+D 4,09* 2,21-7,67 <0,0001
Levy11 1988 6148 s 1.43t <0,001
s 1,25* <0,001
White39 1989 36 s 4,86* 0,41-1,28 0,15
Verdecchia:il) 1990 235 s 0,38 <0,01
Prisant31 1990 55 s 0,32 NS
Liebson32 1993 844 S 1,61 § 1,36-1,91 <0,001
Lemne:i3 1995 69 s 1,77* 0,63-5,10 0,23 NS
Lind34 1995 50 s 0,29 0,05
N onderzoekspopulatie; OR Odds ratio; 95%-BI 95%-betrouwbaarheidsinterval; r correlatiecoëfficiënt; 
p p-waarde.
S systoiische bloeddruk; D diastolische bloeddruk; 02 groep met diastolische bloeddruk > 105 vergeleken 
met 90-104 mm Hg.
t  Odds ratio mannen per 20 mmHg groep: * Odds ratio vrouwen per 20 mmHg groep.
§ Odds ratio per 10 mm Hg groep,
* Odds ratio berekend door auteur.
Tabel 2 Relatie tussen obesitas en Echo-LVH, onafhankelijk van de bloeddruk
Auteur Jaar N OR 95%-BI bèta r p
MesserliiU 1983 74 0,56 <0,001
Hammond** 1988 624 0,8 0,0001
Lauer'16 1991 1256t 2,77* 2,20-3,49 0,41 <0,001
1666* 2,84* 2,38-3,38 0,52 <0,001
Lauer9 1992 624t 2,2 <0,001
1209* 2,0 <0,001
Liebson3* 1993 844 1,43§ 1,25-1,64 <0,001
De Simone'1 1994 410t 1,20H 1,11-1,30 <0,0001
229* 1.19H 1,10-1,29 <0,0001
Kuparï17 1994 120 1.0 0,001
N onderzochte populatie; 0R Odds ratio; 95%-BI 95%-betrouwbaarheidsinterval; bèta schatting van 
toename linkerventrikelmassa (g) bij 1 kg/m2 toename van body mass index; r correlatiecoëfficiënt. 
t  mannen; t  vrouwen,
* per4kg/m2; § per 3kg/m2; H per kg/m?.
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relatie tussen obesitas en eeho-LVH. Bij 
alle onderzoeken die zijn vermeld in tabel
2 is multivariate analyse toegepast, en hie­
ruit blijkt dat obesitas een sterke voorspel­
ler voor echo-LVH is, onafhankelijk van 
de bloeddruk. Onderzoek waarbij de rela­
tie tussen ecg-LVH en obesitas is onder­
zocht, is niet gevonden. Gewichtsdaling 
leidt tot afname van de linkerventrikel- 
massa-index. In een groep hypertensiepa- 
tiënten met een Quetelet-index >26 kg/m2 
werd een grotere afname bereikt door ge- 
wichtsreductie dan door behandeling met 
een bètablokker (p<0,05).4
Huidskleur
Bij Afro-Amerikanen werd een significant 
hogere prevalentie van ecg-LVH gevon­
den dan bij blanke Amerikanen; dit ver­
schil wordt niet verklaard door verschillen 
in leeftijd, bloeddruk, gewicht of hyper- 
tensiebehandeling. Bij hypertensiepatiën- 
ten waren de verschillen het meest uitge­
sproken. Mogelijk speelt een genetische 
bepaalde hogere gevoeligheid van eindor- 
gaanschade ten gevolge van hypertensie 
hierbij een rol.48 Overigens zou de speci­
ficiteit van het ECG voor LVH bij Afro- 
Amerikanen lager zijn, als gevolg van een 
groter aantal fout-positieve uitslagen.44
De prevalentie van echo-LVH was bij 
zwarte Amerikanen tweemaal zo hoog als 
bij blanke; ook hier was het verschil het 
grootst in de groep met hypertensie.Ih
Gegevens over verschillen tussen zwar­
te en blanke Europeanen of tussen Euro­
peanen en zwarte Afrikanen ontbreken.
Genetische factoren
Er zijn aanwijzingen dat genetische facto­
ren een rol spelen bij de ontwikkeling van 
LVH. 13,50 In diverse onderzoeken werd ge­
vonden dat normotensieve kinderen van 
hypertensieve ouders een grotere linker- 
ventrikeimassa hadden dan nonnoten- 
sieve kinderen van normotensieve ou­
ders.51'54 Bij tweelingonderzoek bleek dat 
de linkerventrikelmassa’s van monozygo­
te tweelingen meer overeenkwamen dan 
die van dizygote tweelingen.55,56 Schiin- 
kert et a i  vonden sterke aanwijzingen dat
het ontstaan van ecg-LVH deels genetisch Omdat de meeste onderzoeken cross-sec-
tioneel zijn uitgevoerd, wordt niet duide­
lijk of LVH, behalve als gevolg, ook als 
oorzaak van kleplijden moet worden be­
schouwd.
verklaard kan worden via het angiotensi- 
ne-converting-enzyme (ACE) gen.50 In 
een recent onderzoek in het kader van de 
Framingham-studie werd echter geen dui­
delijk verschil in het voorkomen van echo- 
LVH gevonden bij aan- of afwezigheid 
van het ACE-gen; het verschil tussen beide 
uitkomsten wordt geweten aan de kleine 
populatie en de lagere sensitiviteit van het 
ECG in het onderzoek van Schunkert et 
a!.51
Cholesterol en vetspectrum
De relatie tussen cholesterol en LVH is
weinig onderzocht. Voor wat betreft ecg- 
LVH werd geen significante relatie gevon­
den met het totaal-cholesterol;58,59 ook gaf 
verlaging van het cholesterol geen veran­
dering van ecg-LVH-voltages.5H
Met echo-onderzoek vonden Levy et 
al.m in een groep ouderen geen significan­
te relatie tussen het totaal-cholesterol en 
de linkerventrikelmassa-index. Er lijkt 
echter wel een positieve relatie te zijn tus­
sen de linkerventrikelmassaen een ongun­
stig vetspectrum (lage concentratie HDL, 
hoge concentraties LDL en triglyceri- 
den).60,61 Een verklaring voor deze relatie 
zou kunnen liggen in een verhoogde 
bloedviscositeit, die bij beide factoren 
meer voorkomt/ ’2,63
H artk lepafw ijk ïngen
De Framingham-studie laat zien dat klep­
lijden een onafhankelijke voorspeller van 
echo-LVH is (Odds ratio bij mannen 3,42, 
p<0,001; bij vrouwen 2,35, p=0,001).n Er 
wordt hier van kleplijden gesproken bij 
aanwezigheid van een systolische soufflé 
van graad 1II/VI of meer, bij een diastoli­
sche soufflé of bij echografisch aange­
toond kleplijden (met uitzondering van 
mitralisprolaps). In een Fins onderzoek 
werd gevonden dat zowel (echografisch 
gediagnosticeerde) mitralisklepinsuffi- 
ciëntie als aortaklepstenose of -insuffi- 
ciëntie een hoge voorspellende waarde 
voor echo-LVH hebben, onafhankelijk 
van geslacht, leeftijd, obesitas en systoli­
sche bloeddruk.61
Roken
Nicotine stimuleert de afgifte van catecho­
lamine en heeft irritatie van de myocard- 
cellen tot gevolg. Koolmonoxyde geeft 
een verminderde zuurstofbeschikbaarheid 
voor het myocard.2 Beide factoren zouden 
kunnen leiden tot LVH. Daarnaast is een 
sterk positieve correlatie gevonden tussen 
zware rokers (>30 per dag) en verhoogd 
hematocrietw -  een factor die sterk gecor­
releerd is aan bloedviscositeit,62 die op zijn 
beurt weer samenhangt met LVH.63
Wat ecg-LVH betreft werd in verschil­
lende onderzoeken geen duidelijke corre­
latie met roken gevonden.58,5tJ Soms leken 
er verschillen te zijn, met name bij manne­
lijke rokers,65 maar deze bleken bij nadere 
analyse niet significant. Doordat bij rokers 
vaker emfyseem voorkomt en de afstand 
tussen hart en elektrode hierdoor gemid­
deld groter is dan bij niet-rokers, worden 
bij rokers gemiddeld lagere voltages ge­
meten. De sensitiviteit van het ECG voor 
LVH is bij rokers dan ook lager dan bij 
niet-rokers.66 Hierdoor kan sprake zijn van 
onderdiagnostiek van ecg-LVH bij rokers.
Wordt de relatie tussen echo-LVH en 
roken bekeken, dan lijkt roken een licht 
stimulerende invloed op LVH te heb­
ben.16,67 In sommige onderzoeken werd 
echter geen significant verschil tussen ro­
kers en niet-rokers gevonden47,61
Glucose
Wat het ECG betreft, werd in diverse on­
derzoeken geen relatie gevonden tussen 
glucose-intolerantie en ecg-LVH,5y of tus­
sen groepen diabetici en niet-diabetici.6S 
Wel werd een positieve correlatie gevon­
den tussen nuchter insuline en repolarisa- 
tiestoornissen (ST-veranderingen).10 Bij 
echo-onderzoek werd een positieve relatie 
gevonden tussen enerzijds respectievelijk 
glucose-intolerantie1,69 en een verhoogde 
insulinespiegel33,34 en anderzijds een toe­
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genomen linkerventrikelmassa, met name 
bij insulineresistentie.711,71 Nuchter insuli­
ne zou de beste voorspeller van linkerven­
trikelmassa bij hypertensieven zijn, onaf­
hankelijk van obesitas.72 Toch wordt be­
twijfeld of deze correlatie na correctie 
voor geslacht, leeftijd en gewicht nog 
steeds significant is»47 Insuline heeft een 
stimulerende werking op de groei van glad 
spierweefsel73 en -  in vitro -  ook op myo- 
cardiaal weefsel,74 en gaat gepaard mei 
verhoogde catecholamineconcentraties, 
Tevens is bij echo-LVH de ‘insulinlike 
growth factor’ verhoogd en zijn hiervoor 
receptoren gevonden in het myocard.75
Zoutinnam e
Onderzoek naarde invloed van zoutopna- 
me of-excretie op ecg-LVH is niet gevon­
den.
Wél ís in diverse onderzoeken een sig­
nificante correlatie geconstateerd tussen 
NaCl-inname of -excretie en echo- 
LVH;32,47 een hoge zoutinname wordt be­
schouwd als een sterke voorspeller van 
echo-LVH, onafhankelijk van obesitas en 
bloeddruk.47'76 Ook is een positieve corre­
latie gevonden tussen zoutinname en 
bloedviscositeit,62 een factor die eveneens 
positief correleert met LVH. Bovendien 
geeft verlaging van de zoutexcretie ook 
vermindering van de Iinkcrventrikelmas-
77sa.
Beschouwing
LVH lijkt meer te zijn dan een aanpassing 
van het hart aan hypertensie. Zelfs wordt 
verondersteld dat hypertensie gedeeltelijk 
veroorzaakt zou kunnen worden door 
LVH in plaats van andersom.13
Er zijn, naast hypertensie, verschillende 
risicofactoren voor LVH. Uit multivariate 
analyses van diverse onderzoeken blijkt 
dat hoge leeftijd, hypertensie, obesitas, 
hartklepafwijkingen en een hoge zoutin­
name belangrijke onafhankelijke risico­
factoren zijn;11,32,34,41'44'47,61,76 dit blijkt met 
name uit de grote prospectieve studies.
Glucose-intolerantie, zwarte huidskleur, 
hyperinsulinisme en mannelijk geslacht 
hebben ook een stimulerende invloed op
het ontstaan van LVH, terwijl er met be­
trekking tot genetische factoren, ongun­
stig vetspectruin en roken aanwijzingen in 
deze richting zijn.
Het is de vraag op welke wijze de on­
derscheiden risicofactoren hun invloed op 
het ontstaan van LVH uitoefenen. Hyper­
tensie, obesitas en kleplijden zullen vooral 
door een veranderde hemodynamiek LVH 
geven. De invloeden van roken, huids­
kleur, glucose-intolerantie, hyperinsuli- 
nisme, genetische factoren en seksever­
schillen op LVH kunnen niet alleen hemo- 
dynamisch worden verklaard; vermoede­
lijk spelen hier veranderingen op het ni­
veau van de myocardcel een rol bij het 
ontstaan van LVH.
Behandeling van LVH door gewichtsre- 
ductie geeft een afname van de linkerven­
trikelmassa van 20 procent.4 Met antihy- 
pertensiva wordt een afname van de lin­
kerventrikelmassa van 8 tot 15 procent 
gevonden1 en ook zoutbeperking geeft een 
significante afname van de linkerventri­
kelmassa.77 Uit retrospectief onderzoek 
komen aanwijzingen dat een afname van 
de linkerventrikelmassa een verminderd 
risico op cardiovasculaire morbiditeit 
geeft.78 Toch zal het uiteindelijke bewijs 
hiervoor moeten worden geleverd door 
prospectieve interventiestudies. Scree- 
ning op LVH, bijvoorbeeld bij patiënten 
die in de eerste lijn bekend zijn met hyper­
tensie of obesitas, zou dus weieens zinvol 
kunnen zijn.
Nader onderzoek zal moeten uitwijzen 
of het mogelijk is een risicoprofiel voor 
LVH te ontwikkelen. Longitudinaal on­
derzoek zal antwoord moeten geven op de 
vraag of aan de hand van risicofactoren te 
voorspellen is wie ECG- of echo-LVH zal 
gaan ontwikkelen.
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